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Streszczenie
Wstęp: W wielu przypadkach ostrej zatorowości płucnej (APE) dochodzi do wzrostu stężenia
markerów uszkodzenia mięśnia sercowego, jakimi są troponiny sercowe (cTn). W tej samej
grupie chorych bardzo często obserwuje się również w zapisie elektrokardiograficznym (EKG)
zmiany w obrębie odcinka ST-T. Dotychczas nie zdefiniowano dokładnie, która z komór
mięśnia sercowego jest źródłem uwolnionej troponiny sercowej. Autorzy niniejszej pracy podję-
li próbę oceny potencjalnych związków i korelacji pomiędzy elektrokardiograficznymi objawa-
mi niedokrwienia mięśnia sercowego, echokardiograficznymi wykładnikami upośledzenia
funkcji skurczowej obu komór serca oraz stężeniem troponiny sercowej w przypadkach APE.
Materiał i metody: Oceniono 94 chorych (42 mężczyzn, 52 kobiety w wieku 63 ± 19 lat)
z rozpoznaną APE. Podczas przyjęcia ich na oddział wykonywano standardowo oznaczenia
stężeń troponiny T i troponiny I oraz 12-odprowadzeniowe badanie EKG. Analizowano nastę-
pujące elektrokardiograficzne wykładniki niedokrwienia mięśnia sercowego: odwrócenie za-
łamka T [T (–)] oraz obniżenie lub uniesienie odcinka ST (≥ 1 mm, w ≥ 2 odprowadze-
niach). Ocenę funkcji skurczowej obu komór mięśnia sercowego przeprowadzono na podstawie
badania echokardiograficznego (ECHO).
Wyniki: U 33 pacjentów (35%) zaobserwowano wzrost stężenia troponiny T poza górną
granicę referencyjną stosowaną w lokalnym laboratorium autorów. Częstość występowania
w wywiadzie choroby wieńcowej serca (27% v. 31%) oraz przebytego zawału serca (12% v.
10%) nie różniła się w grupach pacjentów z podwyższonym [cTn (+)] oraz prawidłowym [cTn
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(–)] stężeniem troponin. W grupie pacjentów cTn (+) częściej obserwowano, w porównaniu
z grupą cTn (–), elektrokardiograficzne zmiany niedokrwienne typu T (–) oraz obniżenia
odcinka ST [32 (97%) v. 46 (75%); p < 0,01]. Jednak w przypadku obu grup pacjentów
obserwowano podobną częstość występowania uniesienia odcinka ST [7 (21%) v. 11 (18%);
p = NS)]. Co ciekawe, stężenia cTn korelowały z ilością odprowadzeń, w których stwierdzono
T (–) lub obniżenie odcinka ST (r = 0,30; p < 0,01). Co więcej, w grupie pacjentów cTn (+)
częściej obserwowano dysfunkcję skurczową prawej komory mięśnia sercowego (RV) [15 (54%)
v. 4 (7%); p = 0,0001], podczas gdy częstość występowania zaburzeń kurczliwości lewej
komory (LV) była zbliżona w obu grupach [3 (11%) v. 8 (15%); p = NS].
Wnioski: W przypadkach APE elektrokardiograficzne wykładniki niedokrwienia mięśnia
sercowego (zmiany w zakresie odcinka ST) korelują zarówno z podwyższonym stężeniem cTn,
jak i z upośledzeniem funkcji RV (nie LV), ocenianej za pomocą badania ECHO. (Folia
Cardiologica Excerpta 2010; 5, 4: 162–169)
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troponina
Wstęp
Elektrokardiograficzne wykładniki zatorowości
płucnej zostały obecnie dość dobrze poznane. Na-
leży zaliczyć do nich: odwrócenie załamka T, obni-
żenie lub uniesienie załamka ST (pseudozawał),
konstelacja typu S1Q3T3 lub S1S2S3, całkowity lub
niecałkowity blok prawej odnogi pęczka Hissa oraz
tachykardia zatokowa [1–3]. Można założyć, że
zmiany obserwowane w zapisie elektrokardiogra-
ficznym (EKG) w przypadkach ostrej zatorowości
płucnej (APE, acute pulmonary embolism) są wyni-
kiem niedokrwienia mięśnia sercowego i/lub prze-
ciążenia ścian prawej komory (RV, right ventricu-
lar). Stężenia troponin sercowych (cTn, cardiac tro-
ponins), zarówno troponiny I, jak i troponiny T,
w przypadku APE są bardzo często podwyższone.
Co więcej, stężenie troponin jest powszechnie ak-
ceptowalnym markerem podwyższonego ryzyka
śmiertelności krótkookresowej oraz wystąpienia in-
nych zdarzeń niepożądanych (niezależnie od przyję-
tej metodyki oznaczenia i wartości odcięcia) [4–6].
Dotychczas nie określono, która z komór mię-
śnia sercowego jest źródłem uwolnionych do krwio-
obiegu cTn. Dlatego też autorzy niniejszej pracy
starali się ocenić potencjalny związek między wy-
kładnikami niedokrwienia mięśnia sercowego
w zapisie EKG, skurczową dysfunkcją obu komór
[ocenianą na podstawie badania echokardiograficz-
nego (ECHO)] oraz stężeniem w surowicy cTn
u pacjentów z rozpoznaną APE.
Materiał i metody
Pacjenci oraz metody diagnostyki
zatorowości płucnej
Badana grupa składa się z pacjentów, u których
rozpoznano APE, leczonych w ośrodku autorów ni-
niejszej pracy. Rozpoznanie APE potwierdzano na
podstawie wyniku badania angiograficznego prze-
prowadzanego z użyciem spiralnej tomografii kom-
puterowej z zastosowaniem kontrastu (16 MSCT,
GE Bright Speed ‘G’), po potwierdzeniu obecności
zakrzepu w przynajmniej jednej tętnicy segmental-
nej. Ostrą zatorowość płucną rozpoznawano tylko
w przypadkach, kiedy objawy nie trwały dłużej niż
14 dni do czasu postawienia diagnozy. Przy przyję-
ciu pacjenta standardowo zbierano wywiad klinicz-
ny, przeprowadzano badanie przedmiotowe oraz po-
bierano próbki krwi żylnej do badań. Badanie ECHO
i standardowy 12-odprowadzeniowy elektrokardio-
gram przeprowadzano w przeciągu 24 godzin od
momentu postawienia rozpoznania. Ciężkość zato-
rowości płucnej oceniano zgodne z wytycznymi Eu-
ropejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC,
European Society of Cardiology) [7]. Pacjenci we
wstrząsie lub z hipotonią tworzą grupę wysokiego
ryzyka zgonu. Do grupy umiarkowanego ryzyka za-
liczono chorych z objawami przeciążenia RV potwier-
dzonymi w badaniu ECHO oraz dodatnim wynikiem
testu troponinowego. Pozostałych chorych (bez cech
przeciążenia RV lub objawów niedokrwienia mięśnia
sercowego) zaliczono do grupy niskiego ryzyka.
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Protokół niniejszego badania zaakceptowała
lokalna Komisja Bioetyczna.
Oznaczenia biochemiczne
Podczas przyjęcia chorego do szpitala pobiera-
no próbkę krwi żylnej w celu wykonania rutynowych
oznaczeń oraz określenia stężenia troponiny I lub
T (troponinę T oznaczano przy użyciu zestawu
ELECSYS, Roche, a troponinę I przy zastosowaniu
zestawu Dimension® RXL, Dade Behring). Osoczowe
stężenie cTnT > 0,03 µg/l oraz cTnI > 0,07 µg/l
wskazywało na uszkodzenie niedokrwienne mięśnia
sercowego i uznawano je za „dodatni” wynik testu.
Lekarze oceniający badanie ECHO nie znali wyni-
ków oznaczeń stężeń troponin sercowych.
Analiza zapisów elektrokardiograficznych
Oryginalne zapisy EKG analizowali niezależnie
dwaj doświadczeni kardiolodzy, którzy nie znali hi-
storii pacjenta, wyników badań laboratoryjnych oraz
wyniku badania ECHO. Oceniano następujące nie-
prawidłowości w zapisie EKG sugerujące niedo-
krwienie mięśnia sercowego [8]: odwrócenie załam-
ka T (≥ 1 mV), obniżenie lub uniesienie odcinka ST
(≥ 1 mV) przynajmniej w dwóch sąsiadujących od-
prowadzeniach [9]; blok prawej odnogi pęczka His-
sa (czas trwania zespołu QRS > 0,11 s oraz zała-
mek S w odprowadzeniu I i terminalny załamek R
w odprowadzeniu V1 o amplitudzie > 0,15 mV),
konstelacja S1S2S3 (załamek S w odprowadzeniu I,
II i III o amplitudzie > 0,15 mV) lub S1Q3T3 (zała-
mek S w odprowadzeniu I i załamek Q w odprowa-
dzeniu III o amplitudzie > 0,15 mV współistnieją-
ce z odwróconym załamkiem T w odprowadzeniu
III). Odprowadzenia I, aVL i V5 traktowano jako
odprowadzenia znad ściany bocznej mięśnia serco-
wego, II, III, aVF — znad ściany dolnej, zaś V1–V4
— znad ściany przedniej.
Badanie echokardiograficzne
Do przezklatkowych badań ECHO (TTE, trans-
thoracic echocardiography), służących ocenie niepra-
widłowości w zakresie skurczowej funkcji komór
mięśnia sercowego oraz przeciążenia RV, stosowa-
no system echokardiograficzny Philips iE33 (Bo-
thell, WA, Stany Zjednoczone). Poszczególne bada-
nia (uzyskiwane cyfrowe projekcje nagrywano)
wykonywali doświadczeni echokardiografiści, któ-
rzy nie znali ani wyników badań biochemicznych,
ani zapisów EKG. Przeciążenie RV rozpoznawano,
kiedy w badaniu ECHO stwierdzano stosunek wy-
miarów RV/LV > 0,6, hipokinezę wolnej ściany pra-
wej komory i/lub gradient ciśnieniowy mierzony na
zastawce trójdzielnej, przekraczający 30 mm Hg,
z towarzyszącym skróceniem czasu akceleracji wy-
rzutu płucnego poniżej 80 ms.
Funkcję skurczową RV oceniano ilościowo.
Raportowano hipokinezę wolnej ściany RV. Prze-
prowadzano segmentarną analizę funkcji skurczo-
wej lewej komory mięśnia sercowego (LV, left ven-
tricular). Każdy z 17 segmentów podlegał ocenie
i mógł zostać zakwalifikowany jako: normokinetycz-
ny, hipokinetyczny, kinetyczny lub dyskinetyczny
[10]. Skurczową dysfunkcję LV rozpoznawano
w przypadkach, kiedy nieprawidłowości dotyczyły
co najmniej 1 segmentu.
Analiza statystyczna
Dane charakteryzujące się rozkładem normal-
nym przestawiono jako wartość średnią ze standar-
dowym odchyleniem. Parametry niecechujące się
takim rozkładem przedstawiano jako medianę z za-
kresem. Testy Studenta lub Manna-Whitneya sto-
sowano w celu porównania obu grup badanych. Test
c2 przeprowadzano w celu porównania zmiennych
dyskretnych. Zmienne zależne porównywano za
pomocą testów dla wartości powiązanych: Friedman
ANOVA lub Wilcoxon. Wyniki uważano za istotne
statystycznie przy wartości wskaźnika p < 0,05. Do
obliczeń statystycznych użyto oprogramowania
STATISTICA (StatSoft, Inc. 2008).
Wyniki
Charakterystyka kliniczna pacjentów
Do badania włączono 94 pacjentów z APE
(42 mężczyzn oraz 52 kobiety w wieku 63 ± 19 lat)
(tab. 1). Zatorowość spełniającą kryteria zatorowo-
ści wysokiego ryzyka rozpoznano u 5 pacjentów,
podczas gdy pozostałych 89 chorych cechowało się
normotensją w chwili przyjęcia do szpitala. Zatoro-
wość niskiego ryzyka rozpoznano u 34 chorych.
Z kolei u 51 normotensyjnych chorych  w badaniu
ECHO wykazano cechy przeciążenia RV, zaś u na-
stępnych 4 — podwyższone stężenie cTn. Pacjenci
ci stworzyli podgrupę ryzyka umiarkowanego [7].
Stężenia troponin sercowych
U 33 chorych (35%) stężenie cTn wskazywało
na uszkodzenie mięśnia sercowego. Podwyższone
stężenie troponin obserwowano w 4 na 5 przypadków
(80%) pacjentów z grupy wysokiego ryzyka i u 29
z 55 chorych (53%) z grupy umiarkowanego ryzyka.
Częstość występowania w wywiadzie choroby wień-
cowej serca (27% v. 31%) oraz przebytego zawału
serca (12% v. 10%) nie różniła się w grupach pacjen-
tów z podwyższonym [cTn (+)] oraz prawidłowym
[cTn (–)] stężeniem troponin.
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Analiza zapisu elektrokardiograficznego
Elektrokardiograficzne wykładniki niedokrwie-
nia mięśnia sercowego były obecne we wszystkich
5 (100%) przypadkach pacjentów z grupy wysokie-
go ryzyka, u 49 chorych (86%) z grupy umiarkowa-
nego ryzyka oraz u 27 (75%) pacjentów z grupy ni-
skiego ryzyka. W grupie pacjentów z podwyższo-
nym stężeniem cTn częstość występowania
odwróconego załamka T lub obniżenia odcinka ST
była istotnie większa w porównaniu z pacjentami
bez uszkodzenia mięśnia sercowego: 32 (97%) v. 46
(75%); p < 0,01; liczba odprowadzeń z odwróconym
załamkiem T lub obniżeniem odcinka ST, odpowied-
nio: 2,9 ± 1,4 v. 1,8 ± 1,5; p < 0,001. Zmiany
w zakresie odcinka ST najrzadziej obserwowano
w odprowadzeniach znad ściany bocznej — 39 pa-
cjentów (41%). Odwrócony załamek T lub obniże-
nie odcinka ST widoczne w odprowadzeniach znad
dolnej ściany mięśnia sercowego wykryto u 54 pacjen-
tów (57%), podczas gdy te same zmiany w odprowa-
dzeniach znad ściany przedniej zaobserwowano
u 63 pacjentów (67%; tab. 1). Należy także podkre-
ślić, że zmiany w zakresie odcinka ST obserwowano
istotnie częściej u chorych z podwyższonym stęże-
niem cTn niż u chorych z grupy cTn (–) [odpowied-
nio w odprowadzeniach znad ściany bocznej:
20 (61%) v. 19 (31%); p < 0,01; w odprowadzeniach
znad ściany dolnej: 25 (76%) v. 29 (48%); p = 0,01;
w odprowadzeniach znad ściany przedniej: 28
(85%) v. 35 (57%); p = 0,01]. Co więcej, podwyż-
szone stężenie cTn korelowało z liczbą odprowa-
dzeń, w których obserwowało się odwrócony złamek
T lub obniżenie odcinka ST (r = 0,30; p < 0,01).
Badanie echokardiograficzne
Jakość uzyskiwanych projekcji pozwalała na
ocenę funkcji skurczowej obu komór mięśnia ser-
cowego u 87 pacjentów (93%). Regionalne zaburze-
nia kurczliwości LV wykryto u 11 pacjentów (13%).
Stopień ich nasilenia był różny (od hipokinezy tylko
1 segmentu, aż do głębokich nieprawidłowości do-
tyczących 11 segmentów). Globalne zaburzenia funk-
cji skurczowej LV zaobserwowano tylko u 1 chore-
go (1%) (frakcja wyrzutowa LV na poziomie 40%).
Nie potwierdzono różnic w zakresie częstości wy-
stępowania zaburzeń kurczliwości LV między pacjen-
tami należącymi do grup z podwyższonym i niepod-
wyższonym stężeniem troponin sercowych (tab. 1).
Tabela 1. Charakterystyka pacjentów względem osoczowego stężenia troponin sercowych
Wszyscy cTn (–) cTn (+) p
pacjenci (n = 94) (n = 61)  (n = 33)
Wiek (lata) 63 ± 19 62 ± 21 67 ± 16 NS
Płeć (mężczyzna/kobieta) 42 (45%)/52 (55%) 27 (44%)/34 (56%) 15 (45%)/18 (55%) NS
Częstość akcji serca [uderz./min] 95 ± 26 94 ± 24 98 ± 30 NS
Odchylenie osi elektrycznej 29 (31%)/8 (8%) 17 (28%)/3 (5%) 12 (36%)/5 (15%) NS
serca w lewo/prawo
Blok prawej odnogi pęczka Hissa 21 (22%) 8 (13%) 13 (39%) 0,01
S1Q3T3 19 (20%) 7 (11%) 12 (36%) < 0,01
T (–) lub obniżenie odcinka ST 39 (41%) 19 (31%) 20 (61%) < 0,01
w odprowadzeniach znad ściany
bocznej (I, aVL, V5, V6)
T (–) lub obniżenie odcinka ST 54 (57%) 29 (48%) 25 (76%) 0,01
w odprowadzeniach znad ściany
dolnej (II, III, aVF)
T (–) lub obniżenie odcinka ST 63 (67%) 35 (57%) 28 (85%) 0,01
w odprowadzeniach znad ściany
przedniej (V1–V4)
Liczba odprowadzeń z T (–) 2,1 ± 1,6 1,8 ± 1,5 2,9 ± 1,4 < 0,001
lub obniżeniem odcinka ST
Uniesienie odcinka ST 18 (19%) 11 (18%) 7 (21%) NS
LVSD (n = 87) 11 (13%) 8 (14%)# 3 (11%)* NS
RVSD (n = 87) 19 (22%) 4 (7%)# 15 (54%)* 0,0001
Przeciążenie prawej komory 54 (57%) 27 (44%) 27 (82%) 0,001
n = 28; #n = 59; LVSD (left ventricular systolic dysfunction) — dysfunkcja skurczowa lewej komory mięśnia sercowego; RVSD (right
ventricular systolic dysfunction) — dysfunkcja skurczowa prawej komory mięśnia sercowego; cTn (–) — grupa pacjentów bez podwyższonego
stężenia cTn; cTn (+) — grupa pacjentów z podwyższonym stężeniem cTn, T (–) — odwrócenie załamka T; S1Q3T3 — załamek S w odprowadzeniu I
oraz załamek Q w odprowadzeniu III i odwrócony załamek T w odprowadzeniu III
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Przeciążenie RV wykryto u 54 chorych (57%). Za-
burzenia kurczliwości RV zaobserwowano u 19 cho-
rych (21%). U 15 chorych z tej grupy (79%) wyka-
zano jedynie hipokinezę wolnej ściany RV (objaw
McConnella), podczas gdy skurczową dysfunkcję
zarówno wolnej ściany, jak i koniuszkowych seg-
mentów RV wykryto jedynie u 4 pacjentów (21%).
Przeciążenie RV i zaburzenia kurczliwości RV
obserwowano istotnie częściej u pacjentów z pod-
wyższonym stężeniem cTn [odpowiednio 27 (82%)
v. 27 (44%); p = 0,001 i 15 (50%) v. 4 (7%);
p = 0,0001].
Tylko u jednego chorego z regionalnymi zabu-
rzeniami kurczliwości LV, wykrytymi za pomocą
badania ECHO, zaobserwowano odwrócone załam-
ki T lub obniżenie odcinka ST w zapisie EKG. Wszy-
scy pacjenci ze skurczową dysfunkcją RV prezen-
towali w zapisie EKG odwrócone załamki T lub
obniżenie odcinka ST w przynajmniej dwóch sąsia-
dujących odprowadzeniach, podczas gdy w grupie
pacjentów bez jakichkolwiek zmian niedokrwien-
nych w badaniu EKG jedynie 16 chorych (23%) ce-
chowało się zachowaną funkcją skurczową RV
(p = 0,02). Zarówno zaburzenia kurczliwości RV,
jak i odwrócenie załamka T lub obniżenie odcinka
ST, obserwowane w przynajmniej dwóch sąsiednich
odprowadzeniach, wykryto u 15 pacjentów (54%)
z podwyższonym stężeniem cTn (ryc. 1). W grupie
pacjentów bez wzrostu stężenia troponin sercowych
jedynie 15 pacjentów (27%) cechowało się prawi-
dłową funkcją skurczową RV i brakiem elektrokar-
diograficznych wykładników niedokrwienia. Co cie-
kawe, tylko jeden pacjent z grupy chorych z podwyż-
szonym stężeniem cTn cechował się prawidłową
funkcją skurczową RV i brakiem elektrokardiogra-
ficznych cech niedokrwienia, jednak i w tym przy-
padku rozpoznano przeciążenie RV.
Uniesienie odcinka ST
Uniesienie odcinka ST ≥ 1 mV, obserwowane
w przynajmniej dwóch sąsiadujących odprowadze-
niach, stwierdzono u 18 pacjentów (19%). Siedem
z powyższych przypadków cechowało się podwyż-
szonym stężeniem cTn, podczas gdy w pozostałych
11 przypadkach nie ujawniono jakichkolwiek bio-
chemicznych wykładników uszkodzenia mięśnia
sercowego (p = NS). Uniesienie odcinka ST w od-
prowadzeniach znad ściany przedniej serca zaobser-
wowano u 17 pacjentów (94%) oraz u 1 pacjenta
z jednoczesnym uniesieniem odcinka ST w odpro-
wadzeniach znad bocznej ściany serca. U jednego
pacjenta zaobserwowano uniesienie odcinka ST
w odprowadzeniach znad dolnej ściany serca. Unie-
sienie odcinka ST zaobserwowano u 2 pacjentów
(40%) z grupy wysokiego ryzyka, u 8 chorych (15%)
z grupy umiarkowanego ryzyka i u 8 (24%) z grupy
niskiego ryzyka. Interesujące jest to, że uniesienie
odcinka ST w zapisie EKG zaobserwowano u 4 pa-
cjentów z dodatnim wywiadem w kierunku choro-
by wieńcowej serca lub przebytego w przeszłości
zawału serca i u 12 pacjentów bez takich obciążeń.
Tylko u 1 pacjenta (5%) z zaburzeniami kurczliwo-
ści RV zaobserwowano uniesienie odcinka ST, pod-
czas gdy w grupie pacjentów z zaburzeniami kurcz-
liwości LV uniesienie odcinka ST obserwowano
u 5 chorych (45%) (p < 0,05). Interesujący wydaje
się również fakt, że u 10 pacjentów (56%) z unie-
sieniem odcinka ST w zapisie EKG nie wykryto
żadnych zaburzeń funkcji skurczowej dotyczących
zarówno lewej, jak i prawej komory mięśnia serco-
wego, wliczając w to 2 przypadki z podwyższonym
stężeniem cTn i innymi objawami przeciążenia RV.
Nie znaleziono korelacji między zakresem dysfunk-
cji skurczowej LV a wykładnikami uszkodzenia mię-
śnia sercowego.
Dyskusja
Fizjologiczne wyjaśnienie nieprawidłowości
w zapisie EKG związanych z APE pozostaje trudne
do zdefiniowania [11]. W związku z tym, że u nie-
których pacjentów z APE zwiększa się stężenie bio-
markerów uszkodzenia i niedokrwienia mięśnia
sercowego [4, 5], sugeruje się, że to uszkodzenie
miokardium RV jest źródłem uwolnionej do krwio-
Rycina 1. Liczba pacjentów z rozpoznaną ostrą zatoro-
wością płucną oraz: podwyższonym stężeniem cTn,
dysfunkcją skurczową prawej komory mięśnia serco-
wego oraz odwróconym załamkiem T lub obniżeniem
odcinka ST (n = 87); *pacjenci z przeciążeniem prawej
komory serca
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obiegu cTn. Jednak wyniki badań eksperymental-
nych przeprowadzonych na modelach zwierzęcych
wykazują, że RV podczas skurczu tętnicy płucnej
rozwija się niezależnie od zwiększonego przepływu
wieńcowego oraz zwiększonej konsumpcji tlenu
[12]. Dlatego też podejrzewa się, że w przebiegu za-
torowości płucnej proces rozwoju niewydolności RV
i uszkodzenia mięśnia sercowego może być stymu-
lowany przez mechanizm inny niż niedokrwienie.
Badania oparte na ocenie wartości kinazy kre-
atynowej, mniej czułego biomarkera uszkodzenia
mięśnia sercowego, oraz obrazowaniu scyntygra-
ficznym nie uwidoczniły jednoznacznie procesów
niedokrwienia u pacjentów ze zmianami w zakre-
sie załamka T w odprowadzeniach przedsercowych
znad przedniej ściany mięśnia sercowego [11, 13].
Jednak wzrost wartości kinazy kreatynowej, który
spełnia enzymatyczne kryteria rozpoznania ostre-
go zawału serca, opisywano u 7,7% pacjentów z za-
torowością płucną, u których nie występowała cho-
roba niedokrwienna serca [14]. W przypadku pa-
cjentów biorących udział w niniejszym badaniu
u wszystkich chorych z dysfunkcją skurczową RV
ujawniono w zapisie EKG odwrócony załamek T
w odprowadzeniach przedsercowych. Co ważne,
każdy z nich cechował się zachowaną funkcją skur-
czową LV.
W piśmiennictwie można znaleźć sugestie, że
powszechnie obserwowane w przypadkach APE wy-
kładniki niedokrwienia mięśnia sercowego, wykryte
w zapisie EKG, mogą służyć jako przydatne, pro-
ste i tanie narzędzie służące wstępnej ocenie stra-
tyfikacji ryzyka u pacjentów z zatorowością płucną
[15, 16]. W niniejszej pracy obecność w zapisie EKG
objawów niedokrwienia mięśnia sercowego stwier-
dzono u wszystkich chorych należących do grupy
wysokiego ryzyka i u 86% chorych z grupy ryzyka
umiarkowanego, co wydaje się potwierdzać powyż-
sze doniesienia.
Wydaje się także, że stężenie cTn (często pod-
wyższone w przebiegu zatorowości płucnej) wiąże
się z krótkoterminowymi współczynnikami śmier-
telności oraz częstością występowania innych zda-
rzeń niepożądanych [4, 5]. Prognostyczna wartość
oznaczeń stężenia cTn była taka sama dla troponi-
ny I oraz troponiny T i pozwalała na identyfikację
grupy pacjentów wysokiego ryzyka, nawet spośród
pacjentów hemodynamicznie stabilnych podczas
przyjęcia do szpitala [6].
W niektórych pracach dostępnych w piśmien-
nictwie przedmiotu donosi się o wykonywanych
u niektórych pacjentów z APE zabiegach angiogra-
fii wieńcowej. Mimo objawów silnie sugerujących
ostry zespół wieńcowy ze współistniejącymi zmia-
nami w zapisie EKG i podwyższonym stężeniem cTn,
wyniki ostatecznie przeprowadzonych badań naczy-
niowych nie ujawniły zmian w naczyniach wieńco-
wych [17–19]. Niektórzy z autorów sugerują, że mor-
fologia odwróconego załamka T oraz jego obecność
w poszczególnych odprowadzeniach (III i V1) po-
zwala na rozróżnienie ostrej zatorowości płucnej
i ostrego zespołu wieńcowego u pacjentów z odwró-
conym załamkiem w odprowadzeniach przedserco-
wych [20, 21].
W niniejszym badaniu zaburzenia odstępu ST
(odwrócony załamek T lub obniżenie odcinka ST)
najczęściej obserwowano w odprowadzeniach znad
ściany przedniej (67% chorych z APE). Zmiany od-
stępu ST pojawiały się częściej u pacjentów z pod-
wyższonym stężeniem cTn niż u pacjentów z pra-
widłowymi stężeniami tych markerów. Co więcej,
podwyższone stężenie cTn korelowało z liczbą od-
prowadzeń, w których obserwowano odwrócony
załamek T lub obniżenie odcinka ST. Powyższe
wyniki wskazują, że uszkodzenie mięśnia sercowe-
go wywołane ostrym przeciążeniem RV manifestu-
je się w zapisie EKG odwróceniem załamka T lub
obniżeniem odcinka ST. Co więcej, wzrost stęże-
nia cTn w APE wydaje się korespondować ze stop-
niem rozległości niedokrwienia mięśnia sercowe-
go w zapisie EKG.
Przeciążenie RV stwierdzono u 82% pacjentów
z podwyższonym stężeniem cTn. Z kolei nieprawi-
dłowości w zakresie kurczliwości RV były obecne
u 50% pacjentów z tej grupy. U wszystkich chorych
z zaburzeniami kurczliwości RV stwierdzono w za-
pisie EKG odwrócone załamki T lub obniżenie od-
cinka ST widoczne w przynajmniej dwóch sąsiadu-
jących odprowadzeniach. Tylko u jednego chorego
(9%) ze stwierdzoną w trakcie badania ECHO skur-
czową dysfunkcją LV wykazano w elektrokardiogra-
mie odwrócony załamek T lub obniżenie odcinka
ST. Powyższe obserwacje wskazują, że zmiany
w zapisie EKG są najprawdopodobniej wywołane
przez uszkodzenie RV. Przyczyna uniesienia odcin-
ka ST w przypadku APE wydaje się bardziej złożo-
na i może być wynikiem istniejącej już wcześniej
dysfunkcji skurczowej LV, przeciążenia RV z uwol-
nieniem cTn lub kombinacji obu powyższych.
W niniejszym badaniu częstość występowania
konstelacji S1Q3T3 lub S1S2S3, całkowitego lub niecał-
kowitego bloku prawej odnogi pęczka Hissa oraz ta-
chykardii zatokowej nie wiązała się ze wzrostem
stężenia cTn lub zaburzeniami kurczliwości RV.
Głównym ograniczeniem tego badania jest fakt,
że przeprowadzono je tylko w jednym ośrodku. Po-
nadto diagnostykę ostrej APE oparto na metodach
spiralnej tomografii komputerowej, co stwarza ry-
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zyko pominięcia i nierozpoznania innych rodzajów
zatorowości płucnej (kwestia materiału zatorowe-
go). U niektórych pacjentów biorących udział w ni-
niejszym badaniu oznaczono stężenie troponiny T,
u innych zaś stężenie troponiny I; jednakże oba te
rodzaje troponiny sercowej uważa się za posiadają-
ce podobną wartość prognostyczną [4].
Co więcej, autorzy niniejszej pracy nie są
w stanie wykluczyć istniejących wcześniej dysfunk-
cji skurczowych RV lub LV. W badaniu tym, z uwa-
gi na brak danych dotyczących stanu naczyń (nie
wykonywano angiografii wieńcowej), nie można jed-
noznacznie wykluczyć okluzji naczyń wieńcowych,
szczególnie u pacjentów z uniesieniem odcinka ST
wykrytym w badaniu EKG i podwyższonym stęże-
niem cTn. Jednak w większości z tych przypadków
w badaniu ECHO potwierdzono prawidłową funk-
cję skurczową LV i przeciążenie RV sercowego ty-
powe dla obrazu APE. U jednego pacjenta z unie-
sieniem odcinka ST w zapisie EKG i współistnieją-
cymi nieprawidłowościami w zakresie kurczliwości
LV i podwyższonym stężeniem troponin sercowych
również stwierdzono istotne przeciążenie RV. Na-
leży również pamiętać, że — jak wykazano w bada-
niu PRAGUE — obserwowana częstość prawidło-
wego wyniku obrazowania naczyń wieńcowych u pa-
cjentów prezentujących ostry ból w klatce
piersiowej i uniesienia odcinka ST w zapisie EKG
wynosi 2,6% [19]. Wśród tych przypadków również
postawiano rozpoznanie zatorowości płucnej.
Wnioski
W przypadkach APE elektrokardiograficzne
wykładniki niedokrwienia mięśnia sercowego kore-
lują zarówno z podwyższonym stężeniem cTn, jak
i z upośledzeniem funkcji skurczowej RV (nie LV)
ocenianej za pomocą badania ECHO. Co więcej,
wzrost stężenia troponin sercowych wydaje się za-
leżny od stopnia rozległości zmian odcinka ST
w badaniu EKG.
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